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Ανασκόπηση 

Σύγχρονες απόψεις πάνω στην 
ανοσοπαθογένεια της ομάδας της 
πέμφιγας οτο σκύλο 

Ε.Ι. Παπαδογιαννάκης 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Τ α αυχοάνοσα νοσήματα της επιδερμίδας οτο 

σκύλο δημιουργούνται από χην ενεργοποίηση χου ανοσοποιητικού 

συστήματος απένανχι σε αυτοαντιγόνα, που αποτελούν δομικά συ-

σχαχικά χων συνδέσεων μεταξύ χων κεραχινοκυχχάρων. Τελικό 

αποχέλεσμα είναι η πρόκληση ακανθόλυσης που χαρακτηρίζει τις 

δερματοπάθειες αυτές. Με χην ανασκόπηση αυχή δίδονται λεπτο

μέρειες πάνω οχην ανοσοπαθογένεια καθεμιάς από χις πέμφιγες και 

χους μηχανισμούς που διέπουν χην ακανθόλυση. Σχα αυχοάνοσα 

νοσήμαχα χης επιδερμίδας περιλαμβάνονται η φυλλώδης, η κοινή, 

η πανεπιδερμική φλυκταινώδης, η ερυθημαχώδης, η παρανεο-

πλασμαχική και η φαρμακευτική πέμφιγα. Οι σύγχρονες ανοσο-

παθολογοαναχομικές και μοριακές χεχνικές έχουν συμβάλλει ση

μαντικά στην καχανόηση χης παθογένειας χων δερμαχοπαθειών 

χης ομάδας χης πέμφιγας, ενώ παράλληλα αυξάνουν χην προοπτική 

για αποχελεσμαχικόχερα θεραπευτικά σχήμαχα με βάση χα κλινικά 

και μοριακά χαρακτηριστικά χους. 

Λέξεις ευρετηρίασης: επιδερμίδα, πέμφιγα, σκύλος, ανοσοπαθο

γένεια 

Ε Ι Σ Α Γ Ω Γ Η 

Αυτοανοσία είναι η απώλεια της ικανότητας του ανο
σοποιητικού συστήματος να αναγνωρίζει τα σωματικά 
αντιγόνα (αυτοαντιγόνα), χωρίς όμως να ενεργοποιείται 
εναντίον τους. Η ανοσολογική ανοχή λαμβάνει χώρα στο 
θΰμο αδένα για τα Τ-λεμφοκΰτταρα ή στο μυελό των 
οστών για τα Β-λεμφοκΰτταρα. Στο θΰμο αδένα με το μη
χανισμό της θετικής επιλογής επιλέγονται τα λεμφοκύτ
ταρα, εκείνα που αναγνωρίζουν διάφορα αυτοαντιγόνα 
σε συνδυασμό με τα μόρια του Μείζονος Συμπλέγματος 
Ιστοσυμβατότητας Ι και II (MHC-I, MHC-II). Στην αρ
νητική επιλογή, τα λεμφοκύτταρα που αναγνωρίζουν αυ
τοαντιγόνα με μεγάλη χημική συνάφεια, αποκλείονται 
από την κυκλοφορία του αίματος και στη συνέχεια κατα
στρέφονται με το μηχανισμό της απόπτωσης (Day 1999, 
Affolter 2000, Olivry 2000). 

Contemporary aspects on the 
immunopathogenesis of 
pemphigus group in the dog 

Papadogiannakis E.I. 

ABSTRACT. Autoimmune diseases of the canine epidermis 

originate from the activation of the immune system against some 

adhesion molecules, which link the keratinocytes. Epidermal 

autoimmunity eventually induces acantholysis, which is the 

pathological hallmark of these skin diseases. In this review article, 

a thorough analysis of the immunopathogenesis for each of these 

skin diseases has been attempted along with the mechanisms that 

modulate the process of acantholysis. Epidermal autoimmune 

diseases in the dog include pemphigus foliaceus, vulgaris, 

panepidermal pustular, erythematosus, paraneoplastic and 

pharmaceutical. The recent advances in immunopathological and 

molecular techniques have markedly facilitated the understanding 

of their pathogenesis, thus giving the opportuni ty for the 

development of new therapeutic strategies that may lead to their 

successful treatment. 

Key words: epidermis, pemphigus, dog, immunopathogenesis 

Σε μοριακό επίπεδο, οι μηχανισμοί που προκαλούν 
αυτοανοσία στο δέρμα έχουν άμεση σχέση με τα γονίδια 
του MHC και εκείνα που κωδικοποιούν τις πρωτεΐνες της 
κυτταρικής απόπτωσης. Επιπλέον, ενδέχεται να συμμε
τέχουν η απελευθέρωση απομονωμένων από το ανοσο
ποιητικό σύστημα αυτοαντιγόνων, η παρουσίαση νέων 
ενδοκυτταρικών επιτόπων που σχηματίζονται κατά την 
εξεργασία της φλεγμονής, η εμφάνιση ανενεργών Τ-λεμ-
φοκυττάρων εξαιτίας της παρουσίασης αυτοαντιγόνων 
του δέρματος από μη επαγγελματικά αντιγονοπαρουσια-
στικά κύτταρα, η μοριακή ομοιότητα ορισμένων πεπτι
δίων διαφόρων μικροοργανισμών με εκείνη των αυτοα
ντιγόνων και η ανοσολογική αντίδραση απέναντι σε τρο
ποποιημένα αυτοαντιγόνα (Janeway and Travers 1997, 
Steinman 1995, Olivry 2000). 

Τα αυτοάνοσα νοσήματα της επιδερμίδας συνιστούν 
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Ε.Ι. ΠΑΠΑΔΟΓΙΑΝΝΑΚΗΣ 

Εικόνα 1. Ερύθημα, διαβρώσεις και εφελκίδες στην έσω επιφά
νεια τον πτερυγίου του αυτιού σε σκύλο με φυλλώδη πέμφιγα. 

Εικόνα 2. Ερύθημα, υπερκεράτωση και επιδερμική αποκόλλη
ση στα πελματικά φύματα του σκύλου της εικόνας 1. 

την ομάδα της πέμφιγας, στην οποία περιλαμβάνονται η 
φυλλώδης πέμφιγα, η κοινή πέμφιγα, η πανεπιδερμική 
φλυκταινώδης ή βλαστική πέμφιγα, η ερυθηματώδης πέμ
φιγα, η παρανεοπλασματική πέμφιγα και ενδεχομένως η 
φαρμακευτική πέμφιγα. 

ΦΥΛΛΩΔΗΣ ΠΕΜΦΙΓΑ 

Πρόκειται για τη συχνότερη μορφή πέμφιγας (Werner 
et al. 1983, Scott et al. 1987), στην οποία οι φυλές Akita, 
Chow-Chow, Shetland sheepdog, Bearded collie, New
foundland και Doberman παρουσιάζουν ιδιαίτερη προ
διάθεση (Day 1999, Olivry and Chan 2001). Στην αρχή 

Εικόνα 3. Φλύκταινα με ερυθηματώδη άλω στο δέρμα του σκύ
λου της εικόνας 1. 

Εικόνα 4. Ερύθημα, επιδερμική αποκόλληση και εφελκίδες στο 
δέρμα του σκύλου της εικόνας 1. 

της εξέλιξης της πέμφιγας αυτής εμφανίζονται φλύκταινες 
που γρήγορα μεταπιπτουν σε διαβρώσεις και εφελκίδες 
(εικόνες 1, 2, 3, 4) (Ihrke et al. 1985, Rosenkrantz 1993, 
Scott et al.2001). 

Στη φυλλώδη πέμφιγα δημιουργούνται κυρίως IgG 
αυτοαντισώματα κατά της δεσμογλεΐνης 1 των δεσμοσω-
μάτων των κερατινοκυττάρων, με τελικό αποτέλεσμα το 
σχηματισμό φυσαλλιδων, φλυκταινών και την εμφάνιση 
ακανθολυτικών κυττάρων (Εικόνα 5) (Garrod et al. 1996, 
Suter et al. 1998). Στα δεσμοσώματα, που συνδέουν με
ταξύ τους τα κερατινοκΰτταρα, η δεσμογλεΐνη 1 αποτελεί 
βασική δομική πρωτεΐνη. Στην εξεργασία της ακανθόλυ-
σης συμμετέχουν η αποτροπή της συγκολλητικής λει
τουργίας των δεσμοσωμάτων, όταν τα αυτοαντισώματα 
ενωθούν με τη δεσμογλεΐνη 1, η ένωση των αυτοαντισω-
μάτων με τη δεσμογλεΐνη 1, με αποτέλεσμα την ενδοκυτ-
τάρωση των δεσμοσωμάτων και ο διαχωρισμός των δε
σμοσωμάτων με την αποκόλληση της πλακοσφαιρινης 
(δομική πρωτεΐνη της πλάκας του δεσμοσώματος) από το 
ενδοκυτταρικό τμήμα της δεσμογλεΐνης 1. 

ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2004,55(4) 
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Εικόνα 5. Παρουσία ακανθολυτικών κυττάρων σε επίχρισμα 
από πύο φλύκταινας, σε σκύλο με φυλλώδη πέμφιγα (χρώση 
Haemacolor, x 400). 

Επιπλέον, η φωσφορυλίωση της φωσφολιπάσης C, 
που μεταδίδει το σήμα στο εσωτερικό του κυττάρου για 
την έκφραση του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου και 
του υποδοχέα του, ενεργοποιεί την πλασμίνη στην επι
φάνεια των κερατινοκυττάρων, μέσω της οποίας επιτυγ
χάνεται η πρωτεόλυση των δεσμοσωμάτων. Τέλος, η ενερ
γοποίηση των κερατινοκυττάρων, απελευθερώνει το χη-
μειοτακτικό παράγοντα των ουδετερόφιλων ιντερλευκινη 
8 (IL-8), ενώ τα ίδια τα ουδετερόφιλα επιτείνουν την 
ακανθόλυση λόγω της δράσης των πρωτεασών και των 
κυτταροκινών τους πάνω στα δεσμοσώματα (Lin and 
Mascar 1997, Day 1999, Olivry 2000). 

Σήμερα είναι γνωστό ότι τα δεσμοσώματα και τα ημι-
δεσμοσώματα δεν είναι στατικές κατασκευές, όπως εξάλ
λου και η επιδερμίδα εξαιτίας του συνεχούς πολλαπλα
σιασμού και της διαδοχικής μετακίνησης των κυττάρων 
της βασικής στοιβάδας προς την ακανθώδη, την κοκκιώ
δη και τελικά την κεράτινη στοιβάδα. Κατά τη διεργασία 
αυτή απαιτείται η επανειλημμένη αποδόμηση και επανέ
νωση των δεσμοσωμάτων και των ημιδεσμοσωμάτων 
(Kwochka 1993). 

Για τους μηχανισμούς που ρυθμίζουν τη φυσιολογική 
αποδόμηση και επανένωση των δεσμοσωμάτων υποστη
ρίζεται ότι στη φυλλώδη πέμφιγα τα κατά της δεσμο
γλεΐνης 1 αυτοαντισώματα παρεμβαίνουν, με άγνωστο 
ακόμη τρόπο, στη φυσιολογική διεργασία επανένωσης 
των δεσμοσωμάτων, με τελικό αποτέλεσμα την ακανθό
λυση (Suter et al, 1998). 

Με την ακανθόλυση προκαλείται φλεγμονή, σχηματί
ζονται ενδοεπιδερμικές φυσαλλιδες και στη συνέχεια 
άσηπτες φλύκταινες με τη χημειοταξια των ουδετερόφι
λων και δημιουργούνται ενδοεπιδερμικά ρήγματα στο 
άνω τρίτη μόριο της επιδερμίδας. 

Η ετερογένεια στην έκφραση του επιτόπου της δε
σμογλεΐνης 1 μεταξύ των διαφόρων ζωικών ειδών εξηγεί 
το αρνητικό αποτέλεσμα της δοκιμής του έμμεσου ανο-
σοφθορισμοΰ σε περίπτωση μη χρησιμοποίησης ομόλο
γων αντιδραστηρίων (Εικόνα 6) (Udey and Stanley, 1999). 

Εικόνα 6. Έμμεσος ανοσοφθορισμός (IIF) με ανθρώπινο ορό 
από ασθενή με φυλλώδη πέμφιγα. Η δοκιμή είναι θετική σε αν
θρώπινη επιδερμίδα (Α) και αρνητική σε επιδερμίδα σκύλου 
(Β) (Suter et al. 1998). 

ΚΟΙΝΗ ΠΕΜΦΙΓΑ 

Πρόκειται για σπάνια δερματοπάθεια των ενήλικων 
και υπερήλικων κυρίως ζώων στην οποία δεν έχει διαπι
στωθεί προδιάθεση ως προς τη φυλή ή το φΰλο (Scott et al. 
1987, Carlotti et al. 1999, Scott et al. 2001). Οι δερματικές 
αλλοιώσεις χαρακτηρίζονται από ερύθημα, διαβρώσεις, 
έλκη, φολίδες και εφελκιδες. Φυσαλλιδες, πομφόλυγες 
και φλύκταινες παρατηρούνται μόνο σπάνια, ενώ σε ορι
σμένα ζώα οι αλλοιώσεις εντοπίζονται στα πελματικά φΰ-
ματα ή στη βάση των νυχιών (Olivry et al. 1992, Carlotti et 
al.1999). Η σημαντικότερη διαφορά της κοινής από τη 
φυλλώδη πέμφιγα είναι η προσβολή των βλεννογόνων και 
των βλεννογονοδερματικών ορίων στην πρώτη. 

Στην κοινή πέμφιγα τα κατά βάση IgG αυτοαντισώ
ματα στρέφονται κατά της δεσμογλεΐνης 1 και της δε
σμογλεΐνης 3 στο δέρμα, ενώ στους βλεννογόνους μόνο 
κατά της δεσμογλεΐνης 3 ( Amagai et al. 1991, Iwasaki et 
al. 1997). Το αποτέλεσμα είναι η ρήξη των δεσμοσμοσω-
μάτων και ο σχηματισμός φυσαλλιδων και διαβρώσεων -
ελκών, καθώς και η αποκόλληση της επιδερμίδας αμέ
σως πάνω από τη βασική στοιβάδα (Εικόνα 7) (Wurms et 
al. 1994). Ο μηχανισμός της ακανθόλυσης και οι συνέ
πειες του είναι παρόμοιος με εκείνον της φυλλώδους πέμ-
φιγας. Επειδή η δεσμογλεΐνη 3, που αποτελεί τη βασική 
δομική πρωτεΐνη των δεσμοσωμάτων στους βλεννογό
νους, εντοπίζεται στο κατώτερο τμήμα της επιδερμίδας, η 
προσβολή της εξηγεί τη διαφορετική εντόπιση των αλ
λοιώσεων και τη βαρύτερη κλινική της εικόνα σε σύγκρι
ση με τη φυλλώδη πέμφιγα. 

ΠΑΝΕΠΙΔΕΡΜΙΚΗ ΦΛΥΚΤΑΙΝΩΔΗΣ ΠΕΜΦΙΓΑ 

Στη σπάνια αυτή δερματοπάθεια δεν έχει βρεθεί μέ
χρι σήμερα προδιάθεση ως προς τη φυλή, το φΰλο ή την 
ηλικία (Wurms et al. 1994, Suter et al. 1998). Εντύπωση 
προκαλεί η μορφολογική αλληλοεπικάλυψη μεταξύ των 

ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2004,55(4) 
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Επιπολής 
πέμφιγα 

Κεράτινη στοιβάδα 

Κοκκιώδης στοιβάδα 

Ακανθώδης στοιβάδα 

Βασική στοιβάδα 

ΚΠ&ΠΝΠ 

Έν τω βάθει 
πέμφιγα 

Εικόνα 7. Σχηματική παράσταση των διαφόρων μορφών πέμφι-

γας στο σκύλο. ΦΠ: Φυλλώδης πέμφιγα, ΚΠ: Κοινή πέμφιγα, 

ΠΦΠ: Πανεπιδερμική φλυκταινώδης πέμφιγα, ΠΝΠ: Παρανεο-

πλασματική πέμφιγα, ΕΠ: Ερυθηματώδης πέμφιγα (Olivry 2000, 

τροπ/νος) 

δερματικών αλλοιώσεων της φυλλώδους και της πανεπι-
δερμικής φλυκταινώδους πέμφιγας, στην οποία, όμως, η 
κατανομή των αλλοιώσεων είναι περισσότερο εντοπι
σμένη (Wurms et al. 1994). Ορισμένοι ερευνητές εξακο
λουθούν να πιστεύουν ότι η δερματοπάθεια αυτή αποτε
λεί παραλλαγή της φυλλώδους ή της ερυθηματώδους πεμ-
φιγας (Scott et al. 2001). Παρά το γεγονός ότι η παθογέ
νεια της είναι παρόμοια με εκείνη της φυλλώδους πεμφι-
γας, η ακανθόλυση συνήθως αφορά σε όλο το πάχος της 
επιδερμίδας (Εικόνα 7) (Olivry 2000). 

ΕΡΥΘΗΜΑΤΩΔΗΣ ΠΕΜΦΙΓΑ 

Στην πέμφιγα αυτή οι φυλές Collie και German 
shepherd παρουσιάζουν ιδιαίτερη προδιάθεση, χωρίς να 
έχει διαπιστωθεί κάτι ανάλογο ως προς το φΰλο ή την 
ηλικία (Scott et al. 1987, Scott et al. 2001). Η ερυθηματώ
δης θεωρείται (Scott et al. 1980, Fukuda et al. 1998) πα
ραλλαγή της φυλλώδους πεμφιγας, στην οποία συνυπάρ
χουν ορισμένα ιστοπαθολογικά και ανοσοπαθολογοανα-
τομικά στοιχεία του ερυθηματώδη λΰκου. Η υπόθεση 
όμως αυτή δεν έχει επιβεβαιωθεί με τη χρησιμοποίηση 
συγχρόνων ανοσολογικών τεχνικών (Olivry 2000). Οι δερ
ματικές αλλοιώσεις, που περιορίζονται κατά κΰριο λόγο 
στην κεφαλή, περιλαμβάνουν τις φλύκταινες, τις διαβρώ
σεις, τα έλκη και τις εφελκιδες (πρόσωπο, πτερύγια των 
αυτιών). Στο ακρορινιο παρατηρούνται απώλεια του φυ
σιολογικού διατετραγωνισμοΰ, αποχρωματισμός, ερύθη
μα, διαβρώσεις και έλκη (Scott et al. 1980, Scott et al. 
1987, Scott et al. 2001). 

Τα αυτοαντιγόνα, απέναντι στα οποία δημιουργού
νται τα ανάλογα αυτοαντισώματα, παραμένουν μέχρι 

στιγμής άγνωστα. (Suter et al. 1998). Στο σκΰλο έχει δια
πιστωθεί η ύπαρξη φωτοευαίσθητης υποομάδας της φυλ
λώδους πεμφιγας, στην οποία τα αυτοαντισώματα στρέ
φονται κατά της δεσμογλεΐνης 1 με ιστοπαθολογική και 
ανοσοϊστοχημική εικόνα παρόμοια με εκείνη της κλασι
κής φυλλώδους πεμφιγας (Iwasaki and Maeda, 1997). 

Στην ιστοπαθολογική εξέταση συνήθως παρατηρού
νται ενδοκοκκιώδεις ή υποκεράτιες φλύκταινες και ακαν
θόλυση, ενώ σε ορισμένα ζώα παρατηρείται και λειχηνο-
ειδής λεμφοπλασμοκυτταρική δερματίτιδα και εναπόθε
ση ανοσοσφαιρινών στα μεσοκυττάρια διαστήματα της 
επιδερμίδας και κατά μήκος της βασικής μεμβράνης με τη 
μέθοδο του άμεσου ανοσοφθορισμοΰ (Scott et al. 1987, 
Suter et al. 1998). 

ΠΑΡΑΝΕΟΠΑΑΣΜΑΤΙΚΗ ΠΕΜΦΙΓΑ 

Αυτή εμφανίζεται πολΰ σπάνια στην πράξη και έχει 
άμεση σχέση με διάφορα νεοπλάσματα των εσωτερικών 
οργάνων, γεγονός που θα μπορούσε να εξηγήσει την 
απουσία προδιάθεσης ως προς τη φυλή, το φΰλο ή την ηλι
κία. Οι αλλοιώσεις χαρακτηρίζονται από εκτεταμένες και 
έντονες διαβρώσεις και έλκη στη στοματική κοιλότητα, τα 
βλεννογονοδερματικά όρια και το δέρμα του προσώπου 
(Lemmens et al.1998). 

Στη δερματοπάθεια αυτή δημιουργούνται αυτοαντι
σώματα (IgG) κατά της ενβοπλακινης (210 kDa) και της 
περιπλακινης (190 kDa) στην πλάκα των δεσμοσωμάτων 
(de Bruin et al.1999). Παρά την αιτιολογική σύνδεση με 
διάφορα κακοήθη νεοπλάσματα, ο ακριβής μηχανισμός 
της δημιουργίας αυτοαντισωμάτων δεν έχει διευκρινι
σθεί. Πάντως πιθανολογείται ότι σχετίζεται με διαταρα
χή της θετικής ή της αρνητικής επιλογής των Τ-λεμφο-
κυττάρων στο θΰμο αδένα, λόγω της νεοπλασματικής 
εξεργασίας του τελευταίου. Η ιστοπαθολογική εξέταση 
των βιοψιών από το δέρμα ενισχύει την πιθανότητα αυτή 
με τη διαπίστωση αποπτωτικών και ακανθολυτικών κε-
ρατινοκυττάρων πάνω από τη βασική στοιβάδα της επι
δερμίδας. Οι παραπάνω αλλοιώσεις είναι συμβατές με 
εκείνες του πολυμόρφου ερυθήματος και της κοινής πεμ-
φιγας, αντίστοιχα (Lemmens et al. 1998). Οι μηχανισμοί 
ακανθόλυσης και οι συνέπειες της προφανώς ομοιάζουν 
με εκείνους της φυλλώδους πεμφιγας. 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΠΕΜΦΙΓΑ 

Και στη σπάνια αυτή πέμφιγα δε φαίνεται να υπάρχει 
προδιάθεση ως προς τη φυλή, το φΰλο ή την ηλικία. Οι 
δερματικές αλλοιώσεις είναι παρόμοιες με εκείνες που 
παρατηροΰνται στη φυλλώδη και την ερυθηματώδη πέμ
φιγα (White et al. 2002). 

Για την αδιαμφισβήτητη επιβεβαίωση της φαρμακευ
τικής πεμφιγας απαιτοΰνται επιπρόσθετα επιδημιολογικά, 
φαρμακολογικά και ανοσολογικά δεδομένα. Συμφωνά 
με ορισμένους ερευνητές (Olivry, 2000), ο ανοσοπαθογε-
νετικός μηχανισμός δεν έχει αποκαλυφθεί πλήρως, αν 
και κατά καιροΰς έχουν διατυπωθεί διάφορες υποθέσεις 
αναφορικά με την ακανθόλυση, τουλάχιστον όσον αφορά 
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στον άνθρωπο. Συγκεκριμένα, το φάρμακο προσκολλάται 
στην κυτταρική μεμβράνη των κερατινοκυττάρων, με απο
τέλεσμα την ανεπαρκή μεταξύ τους σύνδεση ή την αλλα
γή διάταξης των επιφανειακών αντιγόνων και τη δημι
ουργία αυτοαντισωμάτων (Wolf and Ruocco, 1997). To 
φάρμακο θα μπορούσε να προκαλέσει καταστολή των 
αναστολέων του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου και 
αναστολή των ένζυμων που είναι απαραίτητα για την κε-
ρατινοποιηση (Lombardi et al. 1993). Τα περισσότερα 
φάρμακα που ενοχοποιούνται στην πρόκληση φαρμα
κευτικής πεμφιγας περιέχουν ομάδες θειόλης (-SH) στο 
μόριο τους (Brenner et al. 1993). 

ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

Οι σύγχρονες εξελίξεις στις ανοσολογικές τεχνικές 
και τη μοριακή βιολογία έχουν οδηγήσει στη διαπίστωση 
νέων κλινικών οντοτήτων ή έχουν επιτρέψει την ανακα
τάταξη των αυτοάνοσων νοσημάτων της επιδερμίδας του 
σκύλου, ενώ παράλληλα ρίχνουν φως σε αρκετά "σκοτει
νά" σημεία της παθογένειας τους. Η ακριβής διάκριση 
των διαφόρων μορφών της πεμφιγας στο σκΰλο, με βάση 
τη μοριακή τους δομή, καθιστά ασφαλέστερη την πρό
γνωση και προσανατολίζει τον κλινικό κτηνίατρο σε απο
τελεσματικότερα θεραπευτικά σχήματα. • 
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